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Мета - дослідити роль інсуліноподібного фак-
тору росту-1 у механізмах ремоделювання лівого 
шлуночка серця у хворих на артеріальну гіпертен-
зію з абдомінальним ожирінням. 

Матеріал та методи. До обстеження було 
залучено 42 пацієнта з артеріальною гіпертензією 
та абдомінальним ожирінням і 22 з артеріальною 
гіпертензією та нормальною масою тіла. Структур-
ні показники серця визначали за допомогою ехо-
кардіографічного дослідження. Визначення рівня 
інсуліноподібного фактору росту-1 у сироватці кро-
ві проводили імуноферментним методом. 

Результати. Встановлено, що при артері-
альній гіпертензії з абдомінальним ожиріння най-
більш високі показники інсуліноподібного фактору 
росту-1 виявлені при нормальній геометрії лівого 
шлуночка, а при концентричній гіпертрофії та екс-
центричній гіпертрофії спостерігається поступове 
вірогідне зменшення цього фактору росту та від-
мічаються його вірогідні відмінності у порівнянні з 
нормальною геометрією. Звертає увагу не лише 
поступове зменшення інсуліноподібного фактору 
росту-1 від нормальної геометрії до концентричної 
геометрії та ексцентричної геометрії, а й вірогідні 
відмінності між даним фактором росту при конце-
тричній геометрії та ексцентричній геометрії, що 
свідчить про значення дефіциту інсуліноподібного 
фактору росту-1 в формуванні патологічного ре-
моделювання. При артеріальній гіпертензії з нор-
мальною вагою вірогідні відмінності цього фактору 
росту отримані лише між нормальною та ексцен-
тричною геометрією лівого шлуночка. 

Висновки. Отримані в результаті дослідження 
дані можуть свідчити про відмінності в перебігу ар-
теріальної гіпертензії, обтяженою абдомінальним 
ожирінням у порівнянні з пацієнтами на артеріаль-
ну гіпертензію з нормальною масою тіла. Саме 
асоціація артеріальної гіпертензії з абдомінальним 
ожирінням викликає зменшення синтезу інсуліно-
подібного фактору росту-1 внаслідок чого відбува-
ється прискорений розвиток патологічної геометрії 
лівого шлуночка з подальшою маніфестацією сер-
цевої недостатності. Такі результати дозволяють 
розширити уявлення про механізми формування 
серцевого ураження у хворих на артеріальну гіпер-
тензію та особливо при її поєднанні з ожирінням. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, аб-
домінальне ожиріння, інсуліноподібний фактор 
росту-1, серцеве ремоделювання.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконана в межах при-
кладної НДР Державної Установи «Національний 
інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України» 
(м. Харків, Україна) «Розробити методи оптимізації 
лікування хворих на артеріальну гіпертензію з ожи-
рінням на підставі вивчення гуморальних і епігене-
тичних факторів та параметрів мікробіоти кишеч-
ника», № держ. реєстрації 0120U000070. Устано-
вою, що фінансує дослідження, є НАМН України. 
Автори гарантують повну відповідальність за все, 
що опубліковано в статті. Автори гарантують від-
сутність конфлікту інтересів і власної фінансової 
зацікавленості при виконанні роботи та написанні 
статті. 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) залиша-
ється одним з найпоширеніших серцево-судинних 
захворювань. Щорічно вона стає причиною близь-
ко 10 млн. смертей та 200 млн. випадків інвалід-
ності [1]. Тривале підвищення артеріального тиску 
призводить до ураження органів-мішеней – часто 
безсимптомних структурних та функціональних 
змін з боку серця, судин, головного мозку, нирок та 
сітківки. Наявність таких субклінічних уражень сут-
тєво збільшує загальний серцево-судинний ризик 
хворих на АГ. Додатковий несприятливий вплив на 
структурно-функціональні параметри серця викли-
кає абдомінальне ожиріння (АО), яке поглиблює 
процеси ремоделювання серцево-судинної систе-
ми [2-4]. Важливим етапом оцінки прогнозу цієї па-
тології і підходів до його лікування є встановлення 
не лише наявності гіпертрофії міокарда лівого шлу-
ночка (ГЛШ) з визначенням його типу, а й вивчення 
патогенетичних механізмів ремоделювання серця 
у пацієнтів на АГ з АО [5]. Результати ряду дослі-
джень свідчать про залучення у процеси струк-
турно-функціональної перебудови серця такої 
біологічно активної речовини, як інсуліноподібний 
фактор росту-1 (ІФР-1) [6, 7]. ІФР-1 – поліпептид-
ний фактор росту, близький за своїми фізіологіч-
ними властивостями до інсуліну. У теперішній час 
інсулін та ІФР-1 розглядають як єдину сигнальну 
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систему, яка регулює не тільки метаболічні про-
цеси, але й процеси клітинного росту та диферен-
ціації [8-10]. Тому, актуальним представляється 
з’ясування ролі ІФР-1 в розвитку серцевого ремо-
делювання у хворих на АГ з АО. 

Мета роботи – дослідити роль ІФР-1 у меха-
нізмах ремоделювання лівого шлуночка серця у 
хворих на АГ з АО.

Матеріал та методи дослідження. Дослі-
дження проводились у відділі артеріальної гі-
пертензії та профілактики її ускладнень  на базі 
спеціалізованого відділення гіпертензій та захво-
рювань нирок ДУ «Національний інститут терапії 
імені Л.Т. Малої НАМН України». Було обстежено 
64 хворих на АГ II стадії 2-3 ступеню з нормаль-
ною масою тіла (НМТ) та АО І-ІІІ ст. Основну гру-
пу склали 42 хворих на АГ з АО І-ІІІ ст. (середній 
вік (61±3,4) роки), групу порівняння – 22 хворих на 
АГ з нормальною масою тіла (НМТ), середній вік - 
(59,5±4,1) роки. 

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Всі учасники були інфор-
мовані щодо цілей, організації, методів досліджен-
ня та підписали інформовану згоду щодо участі у 
ньому, і вжиті всі заходи для забезпечення анонім-
ності пацієнтів.

Всім хворим проводили загально-клінічне ла-
бораторне та інструментальне обстеження. Вияв-
лення і оцінку ступеня АО проводили за критері-
ями ВООЗ та ATP III [11]. Ступінь, стадію АГ, на-
явність ФР ССЗ оцінювали відповідно до діючих 
рекомендацій [12]. 

Структурні показники серця визначали за до-
помогою ехокардіографічного дослідження у В и 
М-режимах на ультразвуковому сканері Ultima PА 
(№00342) за стандартною методикою. 

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) розраховували за 
формулою Американського ехокардіографічного 
товариства (American Society of Echocardiography):

ММЛШ = 0,8 × {1,04 [(КДР + ТМШПд + 
+ ТЗСЛШд) – (КДР)3]} + 0,6, 

де КДР – кінцево-діастолічний розмір лівого шлу-
ночка; ТМШПд – товщина міжшлуночкової пере-
тинки в діастолу; ТЗСЛШд – товщина задньої стін-
ки лівого шлуночка в діастолу.

ГЛШ оцінювали за двома різними формулами 
в залежності від наявності у хворого нормальної 
маси тіла або ожиріння. 

У хворих з нормальною масою тіла ГЛШ оці-
нювали за індексом маси міокарда (ІММЛШ), 

який визначали як співвідношення ММЛШ до 
площі поверхні тіла в м2. Критерієм ГЛШ у даних 
хворих вважали ІММЛШ ≥115 г/м2 для чоловіків і  
ІММЛШ ≥95 г/м2 для жінок. 

У хворих з ожирінням або його абдомінальною 
формою (АО) ГЛШ оцінювали також за індексом 
маси міокарда (ІММЛШ), який однак визначали 
як співвідношення ММЛШ до площі поверхні тіла 
в м2,7. Критерієм ГЛШ у даних хворих вважали 
ІММЛШ ≥50 г/м2,7 для чоловіків і ІММЛШ ≥47 г/м2,7 

для жінок. 
Для оцінки геометричної перебудови ЛШ роз-

раховували відносну товщину стінок ЛШ за фор-
мулою [13]:

Відносна товщина стінок ЛШ =  
= [2 × ТЗС ЛШд) / КДР], 

де ТЗС ЛШд – товщина задньої стінки лівого шлу-
ночка в діастолу; КДР – кінцево-діастолічний роз-
мір лівого шлуночка.

Нормальним значенням відносної товщини 
стінок ЛШ вважали 0,42. Виділяли наступні типи 
ремоделювання ЛШ:

1.	 Нормальна геометрія ЛШ – ІММЛШ ≤ 115 г/м2, 
ВТС ЛШ ≤ 0,42;

2.	 Концентричне ремоделювання ЛШ– 
ІММЛШ ≤ 115 г/м2, ВТС ЛШ> 0,42;

3.	 Концентрична ГЛШ – ІММЛШ> 115 г/м2, 
ВТС ЛШ > 0,42;

4.	 Ексцентрична ГЛШ – ІММЛШ> 115 г/м2, 
ВТС ЛШ ≤ 0,42.

Визначення рівня ІФР-1 у сироватці крові про-
водили імуноферментним методом із використан-
ням наборів фірми DSL (США).

Отримані дані були проаналізовані за допо-
могою комп’ютерної програми SPSS 19.0. для 
Windows XP. Дані дослідження не відповідали кри-
теріям нормального розподілу (критерієм Шапіро–
Уілка) і представлені у вигляді медіани і інтерквар-
тильного інтервалу (Me [25%;75 %]). Відмінності 
вважалися статистично значущими при р <0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
За даними ехокардіографічного дослідження ГЛШ 
діагностували у 30 осіб (71,4%) з АГ з АО та у 9 осіб 
(40,9%) хворих на АГ з НМТ (р <0,05). При аналізі 
поширеності різних типів геометрії ЛШ встановле-
но, що концентрична ГЛШ (КГЛШ) спостерігалась 
у 21 хворого (50%) основної групи та у 7 хворих 
(31,8%) групи контролю (р<0,05), а ексцентрична 
ГЛШ (ЕГЛШ) – у 9 (21,4%) пацієнтів основної гру-
пи та у 2 (9,1%) пацієнтів групи контролю (р<0,05). 
Отримані результати свідчать про перевагу гіпер-
трофічних типів в структурній перебудові серця і 
формуванні несприятливих типів геометрії лівого 
шлуночка у разі наявності АО у обстежуваних.
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Дослідження рівнів ІФР-1 у обстежених хворих 
в залежності від типу серцевого ремоделювання 
представлено в табл. 1.

Таблиця 1 – Рівень ІФР-1 у обстежених хворих на АГ 
в залежності від наявності чи відсутності АО при різ-
ній геометрії лівого шлуночка серця

Тип геометрії 
лівого  

шлуночка

Хворі  
на АГ з АО

(n=42)

Хворі  
на АГ з НМТ

(n=22)

Нормальна  
геометрія

 145,4 
[107,5; 180,3 ]

(n=12)

182,2  
[135,6; 225,3]

(n=13)
Р3<0,001

КГЛШ

 110,6 
[82,4; 165,4]

(n=21)
Р1<0,001

161,5  
[121,4; 201,7]

(n=7)
Р1>0,05

Р3<0,001

EГЛШ

 89,3 
[66,2; 111,8]

(n=9)
Р1<0,001
Р2<0,01

 132,4 
[98,3; 165,1]

(n=2)
Р1<0,05
Р2<0,01

Р3<0,001

Примітки: Р1- різниця вірогідна між групами хворих з 
НГ та КГЛШ; Р2- різниця вірогідна між групами хворих з 
КГЛШ та ЕГЛШ; Р3 - різниця вірогідна між групами хворих 
на АГ з АО та хворими на АГ з НМТ

Як свідчать отримані дані, при АГ з АО най-
більш високі показники ІФР-1 виявлені при НГЛШ, 
а при КГЛШ та ЕГЛШ спостерігається поступове 
вірогідне зменшення цього фактору росту та від-
мічаються його вірогідні відмінності у порівнянні з 
НГ. Звертає увагу не лише поступове зменшення 
ІФР-1 від НГ до КГ та ЕГЛШ, а й вірогідні відмін-
ності між даним фактором росту при КГ та ЕГЛШ, 
що свідчить про значення дефіциту ІФР-1 в фор-
муванні патологічного ремоделювання. При АГ з 
НМТ вірогідні відмінності отримані лише між ІФР-1 
при НГ та ЕГЛШ.

Відомо, що при надмірній масі тіла жирова 
тканина як ендокринний орган, синтезує ряд ва-
зоактивних речовин, до яких відноситься, зокре-
ма, ІФР-1. Крім того, локальна секреція ІФР-1 та 
його рецепторів спостерігається в кардіоміоцитах 
і обумовлена аутокринними та паракринними ме-
ханізмами [14]. Відповідно до літературних даних 
ІФР-1 характеризується анаболічними ефектами 
та здатний викликати гіпертрофію кардіоміоцитів, 
активацію синтезу білків міокарда, гальмувати 
процеси апоптозу в міокарді, збільшувати серце-
вий викид та скорочувальну здатність ЛШ [15]. Роз-
виток КГЛШ характеризується пропорційним збіль-
шенням м’язового, судинного та інтерстиціального 
компонентів міокарда, а ексцентричної ГЛШ – 

надлишком інтерстиціального компонента. В екс-
перименті показано, що введення даного ростово-
го фактору здоровим мишам викликало гіпертро-
фію серця, а його введення або активація синтезу 
при інфаркті міокарда сприяло гіпертрофії карді-
оміоцитів у периінфарктній зоні, що проявлялося 
збереженням скорочувальної функції ЛШ [16,17]. 

Результати проведеного дослідження свідчать 
про дефіцит даного показника при АГ, однак най-
більш яскраво це проявляється на тлі АО з форму-
ванням патологічної геометрії лівого шлуночка, що 
може свідчити про внесок ІФР-1 в механізми пато-
логічного ремоделювання міокарда. Такі результа-
ти підтверджуються вже отриманими даними про 
значний дефіцит ІФР-1 у жінок, що страждали на 
АГ та метаболічний синдром [18]. Останнім часом 
дискутується питання щодо зв’язку ІФР-1 з серце-
во-судинними захворюваннями, однак однознач-
ної думки не отримано [19]. Враховуючи отрима-
ні в дослідженні дані, слід відзначити виявлений 
зв’язок між ІФР-1 та ураженням такого органу-мі-
шені як серце, що в значній мірі підвищує кардіо-
васкулярний ризик. Результати вивчення ІФР-1 при 
різних типах серцевого ремоделювання у хворих 
на АГ як з АО, так і без такого, можуть свідчити 
про суттєву роль дефіциту даного фактору росту 
в формуванні патологічного ремоделювання при 
АГ та в разі АО. Виявлене зниження рівню даного 
фактору росту у хворих на АГ з АО та ЕГЛШ спри-
яє прискореному розвитку серцевої недостатності 
у цієї категорії хворих. 

Таким чином, отримані дані можуть свідчити 
про відмінності в перебігу АГ, обтяженою АО у по-
рівнянні з пацієнтами на АГ з НМТ. Саме асоціація 
АГ з АО викликає зменшення синтезу ІФР-1 вна-
слідок чого відбувається прискорений розвиток 
патологічної геометрії лівого шлуночка з подаль-
шою маніфестацією серцевої недостатності. Такі 
результати дозволяють розширити уявлення про 
механізми формування серцевого ураження у хво-
рих на АГ та особливо при її поєднанні з АО та сво-
єчасно провести профілактичні заходи. 

 Висновки
1.	 Наявність абдомінального ожиріння у хво-

рих на артеріальну гіпертензію асоціюєть-
ся з більш частим розвитком гіпертрофії 
лівого шлуночка (як концентричної, так і 
ексцентричної).

2.	 Перебіг артеріальної гіпертензії на тлі аб-
домінального ожиріння супроводжується 
вірогідним зниженням ІФР-1 у порівнянні 
з пацієнтами з артеріальною гіпертензією 
без такого. Формування патологічного ре-
моделювання відбувається на тлі дефіци-
ту ІФР-1 , як у хворих на артеріальну гіпер-
тензію як з абдомінальним ожирінням, так 
і без такого. 
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3.	 Виявлені вірогідні відмінності вмісту ІФР-1 
при ексцентричній гіпертрофії лівого шлу-
ночка в обстежених групах, при цьому най-
більш низький рівень його спостерігається 
при артеріальній гіпертензії з абдоміналь-
ним ожирінням, що може розглядатися 
в якості маркера прискореного розвитку 

серцевої недостатності у цієї категорії хво-
рих. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується вивчення ролі ІФР-1 в розвитку судинного 
ремоделювання у пацієнтів на артеріальну гіпер-
тензію з супутнім абдомінальним ожирінням. 
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УДК 577.175.8:616.126-31:616-056.52
ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ ФАКТОР РОСТА-1 И РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
С АБДОМИНАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ
Коваль С. Н., Резник Л. А., Старченко Т. Г., Пенькова М. Ю.
Резюме. Цель - изучить роль инсулиноподобного фактора роста-1 в механизмах ремоделирования 

левого желудочка сердца у больных артериальной гипертензией с абдоминальным ожирением.
Матералы и методы. В обследовании приняли участие 42 пациента с артериальной гипертензией 

и абдоминальным ожирением, и 22 с артериальной гипертензией и нормальной массой тела. Структур-
ные показатели сердца определяли с помощью эхокардиографического исследования. Определение 
уровня инсулиноподобного фактора роста-1 в сыворотке крови проводили иммуноферментным мето-
дом. 

Результаты. Установлено, что при артериальной гипертензии с абдоминальным ожирением на-
иболее высокие показатели инсулиноподобного фактора роста-1 обнаружены при нормальной геоме-
трии левого желудочка, а при концентрической гипертрофии и эксцентричной гипертрофии наблюдает-
ся постепенное достоверное уменьшение этого фактора роста, и отмечаются его достоверные разли-
чия по сравнению с нормальной геометрией. Обращает внимание не только постепенное уменьшение 
инсулиноподобного фактора роста-1 от нормальной геометрии к концентрической геометрии и эксцент-
ричной геометрии, но и достоверные различия между данным фактором роста при концентрической ге-
ометрии и эксцентрической геометрии. Это свидетельствует о значении дефицита инсулиноподобного 
фактора роста-1 в формировании патологического ремоделирования. При артериальной гипертензии с 
нормальным весом достоверные различия этого фактора роста получены только между нормальной и 
эксцентричной геометрией левого желудочка. 

Выводы. Полученные данные могут свидетельствовать об отличиях в течении артериальной ги-
пертензии, отягощенной абдоминальным ожирением в сравнении с пациентами артериальной гипер-
тензией с нормальной массой тела. Именно ассоциация артериальной гипертензии с абдоминальным 
ожирением вызывает уменьшение синтеза инсулиноподобного фактора роста-1, вследствие чего про-
исходит ускоренное развитие патологической геометрии левого желудочка с последующей манифеста-
цией сердечной недостаточности. Такие результаты позволяют расширить представление о механизме 
формирования сердечного поражения у больных артериальной гипертензией и особенно при ее соче-
тании с ожирением. 

 Ключевые слова: артериальная гипертензия, абдоминальное ожирение, инсулиноподобный фак-
тор роста-1, сердечное ремоделирование.

UDC 577.175.8:616.126-31:616-056.52
Insulin-Like Growth Factor-1 and Left Ventricle Remodeling 
in Patients with Hypertension with Abdominal Obesity
Koval S. M., Reznik L. A., Starchenko T. G., Penkova M. Yu.
Abstract. The purpose of the work is to study the role of insulin-like growth factor-1 in the mechanisms 

of left ventricular remodeling in patients with arterial hypertension with abdominal obesity and arterial hyper-
tension with normal body weight. 

Materials and methods. The study included 42 patients with arterial hypertension and abdominal obesity 
and 22 patients with arterial hypertension and normal body weight. All patients underwent general clinical 
laboratory and instrumental examination. The structural parameters of the heart were determined using echo-
cardiographic studies.

To assess the geometric rearrangement of the left ventricle, the relative thickness of its walls was calcu-
lated. Determination of the level of insulin-like growth factor-1 in serum was performed using enzyme-linked 
immunosorbent assay. 
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Results and discussion. According to echocardiographic studies, left ventricular hypertrophy was diag-
nosed in 30 patients (71.4%) with arterial hypertension and obesity and in 9 (40.9%) patients with normal 
body weight (p <0.05). The advantage of hypertrophic types in the structural reconstruction of the heart and 
the formation of unfavorable types of geometry of the left ventricle in the presence of abdominal obesity in the 
subjects was found. It was found that in arterial hypertension with abdominal obesity, high levels of insulin-like 
growth factor-1 were found with normal geometry of the left ventricle, and with concentric hypertrophy and 
eccentric hypertrophy, a gradual probable decrease in this growth factor was observed and adhered to its com-
parison with the norm. The attention is drawn not only to the gradual decrease in insulin-like growth factor-1 
from normal geometry to concentric and eccentric geometry, but also to the probable differences between this 
growth factor in concentric geometry and eccentric geometry, indicating the role of insulin-like growth factor-1 
deficiency in cardiac remodeling. In normal weight hypertension, probable differences in this growth factor are 
obtained only between normal and eccentric left ventricular geometry. 

Сonclusion. Thus, the data obtained may indicate differences in the course of arterial hypertension, ag-
gravated by abdominal obesity, in comparison with patients with hypertension with normal body weight. It is 
the association of arterial hypertension with abdominal obesity that causes a decrease in the synthesis of insu-
lin-like growth factor-1, as a result of which there is an accelerated development of the pathological geometry 
of the left ventricle with the subsequent manifestation of heart failure. These results allow us to expand our 
understanding of the mechanisms of the formation of cardiac damage in patients with arterial hypertension and 
especially when it is combined with obesity.

Keywords: arterial hypertension, abdominal obesity, insulin-like growth factor-1, cardiac remodeling.
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